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O objetivo dessa pesquisa é verificar se a aterosclerose pode ser prevenida ou 
amenizada pelo exercício aeróbico. Para a análise dessa hipótese, primeiro faz-se 
necessário à conceituação do que é a aterosclerose, seus fatores de riscos, as 
lesões causadas pela mesma, e o seu desenvolvimento. Após esse passo, a relação 
do exercício aeróbico de diversas intensidades e a aterogênese são estabelecidos. 
Sendo assim, esse estudo visa encontrar embasamento teórico-científico que 
sustente a melhor forma de se exercitar aerobicamente, em se tratando da 
prevenção e amenização do processo aterosclerótico. 
 








1.1 O PROBLEMA 
Na atualidade, a sociedade enfrenta um grande problema com relação às 
doenças crônico-degenerativas. Apesar do grande avanço da medicina e da 
indústria farmacêutica, as quais conseguiram conter as principais doenças infecto-
contagiosas, houve um aumento na dificuldade em se prevenir e tratar doenças 
decorrentes dos hábitos de vida moderna. 
Entre as principais doenças crônico-degenerativas, a aterosclerose é uma das 
mais preocupantes, pois está intimamente relacionada à alimentação rica em 
lipídios, ao tabagismo, a hipertensão, ao diabetes, entre outros fatores de risco da 
vida atual.   
Segundo expõem alguns autores (ROSS, 1992; BHATTACHARYA E LIBBY, 
1998), a aterosclerose é uma das principais causas de morte nas civilizações 
altamente industrializadas. Cotran e Munro (1987, p.1987) afirmaram que os eventos 
relacionados à aterosclerose (infarto do miocárdio, gangrenas, derrames, 
apoplexias) respondiam por 50% das mortes nos Estados Unidos e no oeste 
europeu. 
Em decorrência do conhecimento desse grande problema da saúde pública, a 
grande questão a ser respondida é se o exercício aeróbico pode prevenir a 
aterosclerose.  
Diversos autores (GOKCE et al, 2002; YOKOYAMA et al, 2004; ERSÖZ et al, 
2003; TANAKA et al 2002; CASIGLIA et al, 2000) têm realizado pesquisas 
estudando os efeitos do exercício aeróbico sobre a saúde da parede arterial, ou 
sobre os fatores de risco pró-aterogênicos, e diferentes resultados têm sido 
encontrados.   
Com isso, a principal intenção do presente trabalho é realizar uma 










Incentivar a pesquisa nesse campo torna-se muito mais econômico do que se 
utilizar métodos invasivos para o tratamento de doenças coronarianas. Além disso, 
por ser um método profilático, os efeitos são muito mais duradouros que a ingestão 
incessante de medicamentos. 
A determinação da maneira de se praticar o exercício aeróbico como forma de 
prevenção à aterosclerose pode fazer com que haja um melhor encaminhamento 
dos programas de exercícios voltados para o mesmo. Esse fator traria um melhor 
embasamento teórico para os profissionais da área de saúde, os quais poderiam ter 
melhores resultados na profilaxia e no tratamento da aterosclerose.  
Além disso, poder-se-ia inferir um novo pensamento entre a população: o de 
que o exercício físico aeróbico deve ser feito corretamente para poder deter e evitar 
o desenvolvimento aterosclerótico. Tudo isso aliado a uma mudança de hábitos 
(alimentação, descanso, nível de atividade física, entre outros) poderia aumentar a 
saúde da população, e diminuir assim, os gastos que o estado possui com métodos 
invasivos de tratamento de doenças cardiovasculares. 
Com relação à forma de se exercitar, a determinação da melhor intensidade 
na prevenção da aterosclerose ainda é desconhecida. No entanto, a constatação 
dessa intensidade pode otimizar os resultados positivos na melhoria da qualidade de 
vida da população ativa. Através do conhecimento adquirido com as pesquisas 
nessa área, ocorrem esclarecimentos, os quais geram respaldo para que o 
profissional de Educação Física possa prescrever melhor o exercício físico voltado 
para a prevenção do processo degenerativo das artérias. 
Dessa forma, pesquisar esse tema é de extrema importância, não só para a 
população, mas também para os profissionais da área e até mesmo para o estado, o 
qual pode utilizar os conhecimentos adquiridos para conter gastos públicos. 
Outrossim, é que por não ser um método invasivo, o exercício aeróbico pode ser 
muito mais eficiente e benéfico na prevenção da aterosclerose, e conseqüentemente 











1.3.1 Objetivo Geral 
 Investigar se o exercício aeróbico tem influência direta sobre a prevenção da 
aterosclerose. 
 
1.3.2 Objetivos Específicos 
 Desvendar o processo de aterogênese; 
 Descrever os principais fatores de risco relacionados à aterosclerose; 
 Descobrir os mecanismos fisiológicos responsáveis pela suposta inibição do 
desenvolvimento da aterosclerose, decorrente do exercício aeróbico; 













2. REVISÃO DE LITERATURA 
2.1 O MAL DA CIVILIZAÇÃO MODERNA DO OCIDENTE 
As doenças do coração são responsáveis por grande parte de óbitos no 
mundo, sendo que tais patologias tiveram seus números aumentados em 
decorrência dos hábitos da vida moderna. Os principais fatores são a alimentação e 
a inatividade física, além de muitos outros.  
Entre as principais cardiopatias, existe uma que merece atenção especial. 
Essa última é a aterosclerose. Segundo Ross (1992, p.1106), tal doença é a 
principal causa mortis da civilização moderna do oeste. 
Um enfoque sobre a relação da redução do desenvolvimento da aterosclerose 
com a prática de exercícios físicos, principalmente os exercícios aeróbicos de 
diferentes intensidades, será abordado com minuciosidade.  
Evidentemente, existem doenças de caráter genético, as quais, na maioria 
dos casos, não podem ser curadas por completo. No entanto, através do exercício 
físico de cunho aeróbico podem ser amenizadas, levando os cardiopatas a uma 
melhor qualidade de vida. 
 
2.2 ESTRUTURA DA PAREDE ARTERIAL 
A parede arterial é formada por três camadas: a camada íntima, média e 
adventícia. 
Bhattacharyya e Libby (1998, p.101) explicam que a parte íntima da artéria é 
formada por uma camada única de células de tecido endotelial, que está ligada por 
tecido conectivo, denominado lamina elástica interna, à outra camada arterial, a 
camada média.  
De acordo com Ross (1992, p.1106), a camada íntima no recém-nascido 







isoladas. Esse tecido conectivo seria apenas uma membrana base. No entanto, com 
o avanço da idade o montante de tecido conectivo aumenta, isso como resultado do 
espessamento da membrana base e formação de fibrilas colágenas, além da 
formação de novas fibras elásticas.  Com o aumento da idade, também se pode 
perceber um acréscimo de células de músculo liso. 
Segundo o mesmo autor, a aterosclerose é capaz de se desenvolver de duas 
formas distintas. No primeiro caso, a lesão é formada pelo espessamento da 
camada íntima da artéria de maneira assimétrica, invadindo assim o lúmen e 
conseqüentemente diminuindo a circulação sanguínea. No segundo caso, também 
existe o espessamento da camada íntima da artéria, porém, esse processo é 
acompanhado de uma dilatação da mesma. Isso torna a lesão mais simétrica. Dessa 
forma, o lúmen se modifica pouco, e mesmo havendo uma lesão aterosclerótica, 
pode aparecer pouca ou nenhuma seqüela clínica. 
Segundo Bhattacharyya e Libby (1998, p.101) a parede média seria a parte 
mais espessa da artéria, sendo separada da camada íntima e adventícia por uma 
lâmina elástica interna e outra externa. Essas lâminas possuem pequenos orifícios 
por onde as células transitam. A camada média é composta principalmente por 
células de tecido liso em uma matrix de colágeno, elastina e proteoglicanas. Os 
autores expõem que nas artérias mais elásticas, a parte média se estira durante a 
sístole, pois a pressão gerada pelo coração é grande, relaxando na diástole. Em 
muitos casos, o grau de contração das células de músculo liso da camada média 
determina a resistência do vaso, e com isso, regula a circulação sanguínea através 
do lúmen.  
Ross (1992, p.1107) explica que a camada média está circundada por duas 
lâminas: a interna e a externa. Essas mesmas teriam pequenas aberturas de fibras 
elásticas que permitem a passagem de substâncias e células para dentro e para fora 
da artéria. A parede média consiste em uma camada espiralada de tecido muscular 
liso, onde cada célula é cercada por uma membrana base descontínua. Tal 
membrana é composta por fibras colágenas e proteoglicanas. Uma denominação 
exposta pelo autor diz respeito à lamela, ou a uma unidade celular de tecido 
muscular liso, a qual é ligada a lâmina interna e externa. O autor aponta que o 







pela qual os metabólitos do oxigênio conseguiriam sobrepujar, ou seja, atravessar 
do lúmen arterial para a parte externa da artéria.  
Trindade (1998, p.12), citando Harrison (1995), expõe que a última camada, 
denominada adventícia, seria o entrelaçamento de fibroblastos, feixes de colágenos, 
células musculares lisas e fibras elásticas, além de conter vasavasorum 
(microvasos) e nervos.  
Sabendo-se da estrutura normal da parede arterial, pode-se, portanto, traçar 
uma análise conceitual mais profunda do que seria a aterosclerose, o que será 
descrito adiante. Para efeito descritivo, a aterosclerose trata-se de uma doença 
degenerativa crônica que ocorre nas artérias, ou seja, que provoca alterações na 
estrutura da parede da artéria, podendo evoluir com o decorrer do tempo. Todavia, 
existem diversos fatores, os quais já foram citados anteriormente (tabagismo, 
familiaridade, hipertensão, nível de atividade física), que podem influenciar o 
desenvolvimento da mesma. Todos esses aspectos relacionados à aterosclerose 





Segundo Bhattacharyya e Libby (1998, p.101), a aterosclerose é o 
afunilamento das artérias pela formação e deposição de gordura e placas fibrosas.  
Stevens e Lowens (1998, p.129) também expõem que a aterosclerose é o 
espessamento e enrijecimento das paredes arteriais, devido à formação de um 
ateroma. Essa última se constitui na deposição de material rico em lipídios, 
formando assim as placas fibrosas. 
 Ross (1992, p.1106) elucida que a palavra aterosclerose vem do grego 
“athero” (papa, mingau) e “sclerosis” (endurecimento), e relata que o processo 







células de músculo liso para o lúmen, juntamente com macrófagos e linfócitos-T; (2) 
formação de grandes deposições de matrix de tecido conectivo pela proliferação de 
células de músculo liso, incluindo colágeno, fibras elásticas, e proteoglicanas; (3) 
acúmulo de lipídios, principalmente na forma de éster colesterol e colesterol livre, 
circundando o tecido conectivo. 
 GUYTON (1988, p.234) explica que a aterosclerose diz respeito à: “... doença 
degenerativa das artérias, causada pelo desenvolvimento de depósitos gordurosos e 
fibróticos nas paredes arteriais”. 
 
2.3.2 Aterogênese 
Segundo Cotran e Munro (1987, p.5)  a lesão fundamental da aterosclerose 
consiste na placa lipofibrótica ou ateroma.  Tal lesão acaba por obstruir parte do 
lúmen arterial, levando ao enfraquecimento da parede da mesma, devido à perda de 
elasticidade. A formação do ateroma é decorrente de vários fatores, entre eles: (1) 
proliferação de células de tecido conectivo (músculo liso); (2) grande quantidade de 
colágeno, tecidos elásticos e proteoglicanas; (3) concentração sérica de lipídios, 
principalmente colesterol e células espumosas; (4) células inflamatórias, macrófagos 
e monócitos; e (5) restos de células mortas.  
Com relação à gordura das placas ateroscleróticas, Bhattacharyya e Libby 
(1998, p.101) relatam que os sinais primários da aterosclerose seriam as estrias 
gordurosas. Essas últimas podem ser observadas nas superfícies arteriais, e são 
como pequenos pontos amarelados, os quais podem ter menos de 1 mm de 
diâmetro, de 1 a 2 mm de largura e acima de 1 cm de comprimento. 
De acordo com os mesmos autores, as estrias gordurosas não invadem o 
lúmen arterial, e, portanto, não atrapalham a circulação sanguínea. Sabe-se, porém, 
que essas estrias podem ser encontradas na aorta e artérias coronarianas de 
indivíduos com apenas 20 anos de idade.  
Bhattacharyya e Libby (1998, p.102) explicam que as estrias lipídicas são 
precursoras da formação de placas fibrosas. Essas mesmas se constituem em um 







arterial. Dessa maneira, acabam por dificultar a passagem de sangue nos trechos 
aonde ocorrem essas protrusões. As placas fibrosas são uma acumulação de 
monócitos, linfócitos, células espumosas, e tecido conectivo. Muitas vezes contêm 
restos dos núcleos de células mortas, células espumosas degeneradas, e cristais de 
colesterol, sendo separadas do lúmen arterial através das cápsulas fibrosas, as 
quais são compostas por muito material de tecido conectivo extracelular.  
Os autores atentam para o fato de que as placas não estão distribuídas 
homogeneamente no sistema vascular dos indivíduos afetados. As placas se 
acumulam principalmente na aorta abdominal; e com freqüência nas artérias 
coronarianas, artérias poplíteas, aorta torácica descendente, artérias carótidas 
internas, e vasos que compõem o círculo de Willis no cérebro. Essas regiões citadas 
são as que sofrem as maiores conseqüências da aterosclerose. 
Muitas são as complicações advindas da aterosclerose, como: 
 Enrijecimento dos vasos afetados, e conseqüentemente um enfraquecimento 
das mesmas; 
 Um enorme número de material trombogênico passa para a circulação 
sanguínea, em decorrência da ruptura ou ulceração das placas fibrosas, 
podendo causar infarto do miocárdio; 
 Hemorragias dentro das placas fibrosas ocorrem quando se rompem as 
cápsulas fibrosas ou os capilares que irrigam as placas, e dessa maneira, o 
lúmen arterial acaba sendo estreitado; 
 Embolias ocasionalmente acontecem, pois fragmentos do ateroma migram 
para as partes distais da artéria; 
 Diminuição da capacidade elástica dos vasos, uma vez que, as placas 
fibrosas enrijecem as paredes dos mesmos, tornando-os mais sensíveis à 
distensão da artéria. 
 
Para Stevens e Lowens (1998, p.129), a causa da aterosclerose seria a 
formação de um ateroma. Essa última se constitui na deposição de material rico em 
lipídios, formando assim as placas fibrosas. 
Corroborando com isso, Trindade (1998, p.17) citando Borges et al (1998) 







podendo assim comprometer a passagem de sangue. O fibroateroma é rico em 
células musculares lisas, macrófagos e linfócitos T”.  
Os autores ainda explicam que a arteriosclerose seria menos comum, mas 
que atingiria principalmente pequenas artérias e arteríolas de pessoas que 
geralmente possuem hipertensão ou diabetes.  
Guyton (1988, p.234) esclarece que a aterogênese decorra da modificação 
por lesão ou degeneração do endotélio arterial. Como uma resposta fisiológica, as 
células musculares lisas que se localizam abaixo do endotélio se replicam e fazem 
saliência ao lúmen da artéria. Dessa forma, as substâncias gordurosas, 
principalmente o colesterol (LDL), começam a se depositar nessas saliências e com 
o crescimento em exagero ocorre a formação das placas ateroscleróticas (ateroma). 
Em decorrência dessa última, o lúmen arterial fica comprometido, diminuindo assim 
o fluxo sanguíneo. Caso esse processo de acúmulo gorduroso continue, pode 
acontecer a calcificação das placas e conseqüentemente o “endurecimento da 
artéria”, ou seja, a perda de elasticidade das paredes, o que se denomina 
“arteriosclerose”. A aterosclerose pode levar a oclusão coronariana, essa última 
pode decorrer de dois fatores: (1) Estreitamento progressivo da artéria; ou (2) 
migração de um coágulo de um vaso de grande calibre para o um de menor calibre.  
O principal fator para a aterogênese seria a dislipidemia, ou seja, uma 
disfunção relacionada aos níveis de lipídios séricos, principalmente o colesterol LDL.   
De acordo com Farmer et al (1992, p.1125), o conhecimento de que o 
colesterol está relacionado à formação de placas ateroscleróticas já vem desde o 
século XIX. Mas o primeiro estudo científico de grande confiabilidade somente foi 
realizado no começo do século XX, na Rússia Czarista. Anitschkow e colegas 
utilizaram amostras com coelhos, os quais tiveram seus índices de colesterol 
elevados pela alimentação, e, dessa forma, induziram o processo aterosclerótico 
nesses animais.  
O mesmo autor verificou, através de estudos epidemiológicos de outros 
pesquisadores, a correlação existente entre os níveis de colesterol sérico e a 
aterosclerose, além de várias outras doenças artério-coronarianas. Um estudo com 
sete países demonstrou que, no Japão e países do mediterrâneo as doenças artério-
coronarianas eram menos comuns do que em países como os Estados Unidos, 







De acordo com Cotran e Munro (1987, p.07), além da dislipidemia, a 
proliferação de tecido muscular liso, decorrente da lesão endotelial, é um dos 
principais fatores aterogênicos. Outro fator está relacionado aos monócitos e 
macrófagos, sendo que os autores citam trabalhos de outros pesquisadores (Still e 
O´neal; Gerrity et al.), os quais, através de estudos com animais, comprovaram a 
aderência daqueles componentes a lesão endotelial. Os autores apontam que os 
estudos em humanos evidenciaram que em todos os estágios da aterosclerose 
(estrias lipídicas, lesões lipofibróticas, e placas fibróticas) havia indícios de 
predominância de macrófagos. 
  
2.4 FATORES DE RISCO 
2.4.1 Hipertensão 
A pressão arterial elevada é um dos principais fatores para que se ocorra a 
aterogênese. Segundo FORTI e DIAMENT (1997, p.39): “A hipertensão arterial (HA) 
tem participação na aterogênese através da indução de modificações estruturais e 
funcionais da parede arterial, de associação com função plaquetária alterada e de 
influências adversas no metabolismo lipídico, direta ou indiretamente.” 
Para Bhattacharyya e Libby (1998, p.109) não se sabe o mecanismo correto 
pelo qual a hipertensão contribui para o desenvolvimento da aterosclerose. No 
entanto, os autores expõem que têm se demonstrado, através de estudos com 
animais, que a pressão elevada causa injúrias ao endotélio arterial, e 
conseqüentemente, aumenta a permeabilidade da mesma ao transito de 
lipoproteínas.  
Trindade (1998, p.27), citando Harrison, explica que o desenvolvimento da 
aterosclerose aumenta em decorrência da elevação da pressão arterial (PA). Uma 
pressão arterial de 160/95 mmHg pode aumentar em até cinco vezes a incidência de 
cardiopatia isquêmica em homens de meia-idade, se comparado com pessoas de 







De acordo com Opie (1998, p.545), o qual se apóia em Frienlingsdorf, o 
exercício causa vasoconstrição nos hipertensos durante o exercício, sendo que em 
pessoas normais o processo normal é a vasodilatação. Essa vasoconstrição é 
decorrente da disfunção endotelial da parede da artéria dos hipertensos. 
Gerber e Zielinsky (1997 p.234) expõem que a HA sistólica é mais 
relacionada a acidentes vasculares cerebrais, e a HA diastólica a coronariopatias. 
Os autores citam Castelli, para o qual, tanto a PAS como a PAD podem ser 
considerados fatores de risco coronário. 
Em um estudo realizado com crianças escolares de idade entre 10 anos e 5 
meses + 2 anos e 8 meses de ambos os sexos, na cidade de Bento Gonçalves (RS), 
no período de maio/90 a junho/91, Gerber e Zelinsky (1997, p.233) encontraram um 
total de 8,20% crianças hipertensas. Sendo que 3,20% (48 crianças) de um total de 
1501 crianças apresentaram HA diastólica, e 5% demonstraram HA sistólica. Para 
determinar os níveis normais e anormais de pressão arterial, os pesquisadores 
utilizaram os critérios do Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control 
in Children, sendo considerado HA – percentil 95 ou acima. Segundo os autores (p. 
234), as crianças que estão no percentil 95 ou acima, tendem a permanecer nessa 
mesma faixa com o decorrer do tempo, ou seja, a HÁ acompanhará, na maioria dos 
casos, a criança até a fase adulta.  
Segundo MCARDLE ET AL (1998 p.262): “Uma em cada três pessoas terá 
uma pressão arterial anormalmente alta em algum momento no transcorrer de suas 
vidas; essa doença é prevalente entre os americanos negros”. Portanto, a 
hipertensão arterial é um problema freqüente, o que não deveria proceder assim. 
Percebe-se que o estilo de vida moderna corrobora com o aumento da pressão 
arterial, e conseqüentemente com as doenças coronárias. 
A hipertensão arterial sistêmica elevada pode ser, de acordo com Pellanda et 
al (2002, p.93), advinda de tracking, ou seja, desenvolvida na infância e carregada 
até a vida adulta. No entanto, os autores advertem que os maiores riscos estão 








Bolego et al (2002, p.569) expõem que o cigarro é a principal causa para as 
mortes por doenças coronarianas do coração, ganhando de qualquer outro fator. 
Além disso, representa um dos maiores fatores de risco adquiridos, juntamente com 
a hipercolesterolemia e hipertensão, para o desenvolvimento da aterosclerose. As 
doenças do coração se manifestam mais em homens, no entanto, o cigarro faz com 
que as mulheres tenham o índice de manifestação aumentado. 
Para mulheres de 45-49 anos que fumam no mínimo 35 cigarros por dia, 
existe um aumento de cinco vezes o risco de apresentar um infarto do miocárdio, 
comparado às mulheres que nunca fumaram. O índice pode ser de treze vezes 
maior se a mulher tiver entre 25-29 anos, comparado às mulheres de mesma faixa 
etária que nunca fumaram. (Bolego et al, 2002, p.570) 
Sharrett et al (2004, p.147) explicam que o tabagismo está mais associado 
com a aterosclerose clínica avançada, ou seja, a associação aumenta com o avanço 
da severidade aterosclerótica. No entanto, as relações entre o cigarro e as doenças 
coronarianas diferenciam-se entre os sexos, afetando significativamente mais as 
mulheres, como também atestou Bolego. Dessa forma, é de extrema importância a 
prevenção primária em ambos os sexos.  
Pellanda et al (2002, p.93) evidenciam que é importante a intervenção contra 
o tabaco na infância, pois a exposição passiva ao mesmo pode levar a baixos níveis 
plasmáticos de HDL, além de causar uma disfunção endotelial. Utilizando Gold et al, 
PELLANDA ET AL (2002, p.93) atentam: “Em relação aos efeitos diretos, há 
evidências demonstrando que leve obstrução nas vias aéreas e retardo de 
crescimento pulmonar em adolescentes estão relacionados ao tabagismo”. 
De acordo com Bolego et al (2002, p.572), os fumantes passivos têm um 
aumento de 30% no risco de apresentar uma doença isquêmica do coração, o que 
condiz com a metade do risco de quem fuma 20 cigarros por dia.  
Ainda de acordo com Bolego et al (2002, p.573), o cessar do vício de fumar 
pode atrasar em uma década o processo aterosclerótico. Sendo assim, o processo 
de conscientização dos indivíduos pode ter resultados benéficos na diminuição da 








Em um estudo sobre doenças isquêmicas do coração realizado em Kuopio, 
Finlândia, Lakka et al (2001, p.498) acompanhou uma amostra de 774 homens de 
meia idade por um período de 4 anos, tentando encontrar relação entre obesidade 
abdominal e aterosclerose. Para mensurar a obesidade, o pesquisador utilizou 
medidas de circunferência de cintura, e relação entre circunferência de cintura e 
quadril. Quanto ao desenvolvimento aterosclerótico, foi utilizado a ultrasonografia 
modo-B nas artérias carótida esquerda e direita.  
Lakka et al (2001, p.502) encontraram uma relação entre obesidade 
abdominal (alta circunferência de cintura, e alta relação cintura quadril) e 
desenvolvimento da aterosclerose, independente da obesidade geral e outros 
fatores de risco. O principal fator para essa relação é que a obesidade abdominal 
está diretamente ligada a gordura visceral, a qual, por sua vez, é um indicador de 
efeitos metabólicos desfavoráveis. Tais efeitos acarretam resistência a insulina, 
intolerância a glicose, hipertrigliceridemia, elevado índice de LDL colesterol, baixo 
índice de HDL colesterol, entre outros.  
Um grande potencializador da aterosclerose, associado aos efeitos deletérios 
da obesidade abdominal, é o colesterol LDL. Segundo Lakka et al (2001, p.503), a 
progressão da aterosclerose das carótidas foi maior nos homens que apresentaram 
um nível elevado de LDL colesterol. Dessa forma, o autor enfatiza a necessidade de 
se evitar a obesidade abdominal para a prevenção da aterosclerose. 
Auer et al (2004, p.2), na tentativa de investigar a relação entre obesidade, 
gordura corporal e aterosclerose coronária, realizaram um estudo na Áustria com 
1101 pacientes (673 homens e 428 mulheres), os quais foram analisados através de 
angiografia. Para a avaliação da obesidade, foi utilizado o IMC. Segundo Auer et al 
(2004, p.6), não foi encontrado uma relação positiva entre obesidade, e, presença e 
severidade da aterosclerose. No entanto, os autores expõem que a pesquisa 
encontrou uma associação entre a gordura corporal e o número de vasos envolvidos 
pela aterosclerose, nos homens. Quanto às mulheres, a gordura corporal não 







a se distribuir mais centralmente (visceral) do que nas mulheres, e é justamente a 
obesidade central que traz maiores conseqüências adversas.  
Contudo, Auer et al (2004, p.7) explicam que mais pesquisas necessitam ser 
feitas para se chegar a uma conclusão, pois a angiografia somente determina 
associação, mas não causalidade; além disso, o IMC detecta somente a gordura 
total, e não sua distribuição corporal. Outro fator importante é que a pesquisa foi 
realizada com pessoas que foram identificadas como sendo indivíduos de risco, e 
dessa forma, esses mesmos não servem para uma representação geral da 
população.  
De acordo com Pellanda et al (2002, p.92), a obesidade infantil vem 
crescendo nos países desenvolvidos, o que é atribuído aos hábitos da vida 
moderna. Os pesquisadores, apoiados em Escrivão, atestam que aproximadamente 
um terço dos adultos obesos também foram crianças obesas. Um fator exposto pela 
autora é que, mesmo a obesidade não sendo um fator de risco direto, geralmente 
ela vem acompanhada de dois dos principais fatores de risco para a aterosclerose: a 
hipertensão arterial e o diabetes mellitus. Portanto, é de fundamental importância o 
controle de peso corporal na infância, pois isso evita a prevalência de no mínimo 




Guyton (1988, p.482) explica que a relação entre a aterosclerose e o diabetes 
está no baixo metabolismo da glicose. Dessa forma, nos diabéticos o metabolismo 
das gorduras se torna acelerado, o que facilita o acúmulo de colesterol e gordura 
nas paredes arteriais. O autor atenta para o fato de que pessoas diabéticas jovens 
têm uma sobrevida reduzida, mesmo sendo submetidas a um tratamento adequado.  
 Segundo Bhattacharyya e Libby (1998, p.109), o diabetes mellitus se constitui 
em um fator de risco para a aterosclerose, porém, de difícil mensuração. Isso devido 
ao fato de que a maioria dos diabéticos sofre de hipertensão e dislipidemia. Os 







colesterol pelos macrófagos varredores, e também pela elevação do número de 
placas adesivas nessas condições. 
 Goraya et al (2002, p.946) em um estudo realizado no condado de Olmsted, 
distrito de Rochester, Minnesota, contando com dados de autópsias verificaram que 
os diabéticos apresentavam propensão para o desenvolvimento aterosclerótico. 
Essa pesquisa tinha como objetivo demonstrar que a prevalência de aterosclerose 
era maior em diabéticos do que em não diabéticos. Além disso, a mortalidade por 
fatores cardiovasculares se apresentava de forma similar em diabéticos sem 
histórico de doença coronariana e em pessoas não diabéticas, mas que já haviam 
apresentado algum problema coronariano. 
 Os autores elucidam que as mulheres apresentam menor desenvolvimento da 
aterosclerose, no entanto, essa vantagem é perdida com o diabetes, aonde os 
índices se tornam iguais aos dos homens.  
 Mesmo com essas evidências, Goraya et al (2002, p.951) atentam para os 
cuidados em não se generalizar à pesquisa, pois essa mesma foi realizada em uma 
única localidade geográfica. Todavia, o estudo demonstrou que ¾ dos diabéticos 
sem histórico de doenças coronarianas apresentaram alto grau de desenvolvimento 
aterosclerótico, e metade apresentou doença coronariana multiarterial. Portanto, 
pode-se afirmar que o diabetes, por si só, se constitui em um dos principais fatores 
de risco para a aterogênese.  
  
2.4.5 Idade e sexo 
Allison e Wright (2004, p.2) realizaram uma pesquisa com pacientes de um 
centro preventivo de doenças em San Diego, na Califórnia, no período de outubro de 
1999 à fevereiro de 2002.  Nesse estudo, os autores encontraram uma grande 
correlação da idade e do sexo com a aterosclerose.  
 Segundo os autores, enquanto os homens desse estudo apresentavam 
evidências de calcificação das artérias coronárias a partir dos 45 anos, as mulheres, 
por sua vez, começavam a apresentar tais ocorrências somente aos 65 anos em 
diante. No entanto, antes dos 45 anos nenhum dos sexos apresentava placas 







calcificação das artérias coronárias, do que entre essa última e qualquer outro fator 
de risco.  
 Allison e Wright (2004, p.5) expuseram que mesmo com esse resultado, 
outros estudos necessitam serem feitos, pois a maioria da amostra era de pacientes 
auto referidos, e dessa forma, não se pode generalizar os resultados. Os pacientes, 
por terem conhecimento de seus problemas e por serem de alto status econômico, 
provavelmente utilizavam mais estratégias de prevenção do que a população geral.  
 Em um estudo realizado com 100 sujeitos (50 homens e 50 mulheres), Miquel 
et al (1998, p.20) verificaram que os níveis de lipídios séricos peroxidados 
aumentavam com o avanço da idade. Os níveis de lipídios séricos peroxidados eram 
maiores em homens com 21-40 anos, comparado com mulheres de mesma idade. 
Dos 41-60 anos os níveis eram similares. No entanto, havia um suntuoso aumento 
dos lipídios peroxidados nas mulheres de 60 anos, o que elevava os níveis acima 
dos índices masculinos na mesma faixa etária. Segundo os autores, essa inversão 
pode ser decorrente de mudanças homeostáticas nas mulheres com o avanço da 
idade. Contudo, o estresse oxidativo, resultante da metabolização dos lipídios pelo 
endotélio, é um grande fator para o desenvolvimento aterosclerótico, e por isso, deve 
receber atenção especial nas mulheres idosas.  
 Robert (1999, p.494) expõe que a formação de placas lipídicas não é 
dependente da idade, no entanto, a progressão dessas mesmas para uma 
conformação fibrótica, ou trombótica é relacionada ao avanço da idade. O autor, 
fundamentado em diversas pesquisas (Jacob et al., 1983; Robert e Robert, 1980; 
Robert et al., 1974; Robert et al., 1986; Campbell e Campbell, 1985; Bucala, 1997; 
Chappey et al., 1997; Deguine et al., 1998), explica ainda que a arteriosclerose, 
estágio avançado da aterosclerose, decorre da progressão de mudanças 
histológicas e bioquímicas da parede arterial, em função do aumento da idade. 
  
2.4.6 Hereditariedade 
Jongh et al (2002, p.194) realizaram um estudo com 50 crianças 
heterozigotas com hipercolesterolemia familial, tentando investigar a relação 







na família dessas crianças. Os pesquisadores então dividiram as crianças entre as 
que algum membro da família havia apresentado algum evento cardiovascular, e 
entre aquelas que nenhum parente apresentou problemas cardiovasculares. Dessa 
forma, obteve-se 31 crianças com históricos positivos e 19 com históricos negativos, 
além dessas, o autor ainda utilizou mais 19 crianças para um grupo controle.  
Jongh et al (2002, p.196) evidenciaram que as crianças com 
hipercolesterolemia familial apresentaram disfunção endotelial comparado com as 
crianças do grupo controle. Com relação ao nível de triglicerídeos séricos, as 
crianças com hipercolesterolemia familial e histórico positivo apresentaram maior 
nível comparado às crianças com hipercolesterolemia familial e histórico negativo. 
Os autores afirmam que essas evidências encontradas são um grande sinal para 
que se utilize a profilaxia nas crianças com hipercolesterolemia familial, 
principalmente nas crianças com histórico positivo. De acordo com os 
pesquisadores, a melhor forma de proceder essa normalização é através de uma 
dieta controlada, e de uma educação do estilo de vida. 
Stein et al (2002, p. 2), cita um estudo de Jacobs et al, no qual homens 
normocolesterolêmicos foram analisados, o resultado estimou que 9% deles eram 
hipo-responsivos ao colesterol, e 9% eram hiper-responsivos ao colesterol. 
Fundamentado em Gylling e Miettinen, Stein expõe que o fenótipo apo-E2 está 
relacionado a baixos níveis de LDL plasmático, enquanto o fenótipo apo-E é mais 
propenso a elevação dos níveis de colesterol LDL sérico. No entanto, o fenótipo que 
melhor se relaciona a hipo-responsividade é o apo-E3/4. 
2.4.7 Hiperlipidemia 
Ross (1992, p.1116), citando Jackson e Gotto, aponta a hipercolesterolemia 
como um fator importante na formação das estrias lipídicas. Segundo o autor, o 
elevado índice de colesterol sérico pode alterar a maleabilidade das células 
endoteliais, o que gera uma lesão nesse tecido. Com a progressão da 
hipercolesterolemia, o grau da lesão aumenta em decorrência da diminuição da 
maleabilidade endotelial.  
Assim como Ross, Contran e Munro (1987, p.13) também explicam que a alta 







sérico, o que conseqüentemente altera a maleabilidade arterial. Contudo, os autores 
expõem que o LDL oxidado é mais nocivo a saúde arterial, pois tem maior potencial 
lesivo com relação às artérias. O LDL sérico também aumenta a adesão dos 
monócitos às paredes arteriais, inibindo assim a função tanto desses últimos como 
dos macrófagos.  
Segundo Boyle et al (1997, p.52), a ingesta excessiva de lipídios promove a 
metabolização, por parte do organismo, das lipoproteínas LDL. Essas últimas são 
transformadas no endotélio em sua forma oxidada. O LDL oxidado desencadeia a 
liberação de moléculas adesivas, as quais recrutam monócitos, dando início a um 
processo inflamatório. Tais monócitos ao migrarem para o subendotélio se tornam 
macrófagos, sendo que esses ao serem envolvidos pelo LDL dão origem as células 
espumosas. Com a progressão desse ciclo, surgem as estrias lipídicas, e 
conseqüentemente ocorre a migração de células de músculo liso para a camada 
íntima do endotélio. Essa protusão ao lúmen acaba criando a adesão de monócitos 
ao mesmo, o que desencadeia todo processo novamente. Portanto, cria-se um ciclo 
vicioso em decorrência da dislipidemia, pois o mecanismo de proteção não mais 
funciona.   
 
2.5 O EXERCÍCIO AERÓBICO 
O exercício aeróbico é aquele em que a principal fonte energética provém do 
sistema aeróbico. Sobre isso, GUYTON (1988, p.533) explica: “O sistema aeróbico 
define a oxidação dos nutrientes, nas mitocôndrias, para a produção de energia”. 
Weineck (1999, p.135) expõe que nos exercícios de resistência aeróbica 
existe oxigênio suficiente para a queima oxidativa de substâncias energéticas. 
Ao se tratar da bioenergética BARBANTI (1994, p.98) esclarece que energia 
aeróbica diz respeito a: “Energia que resulta da quebra de carboidratos, gorduras e 
proteínas dentro do ciclo de Krebs e do sistema de transporte de elétrons. Neste tipo 







2.5.1 Mecanismos Fisiológicos Alterados pelo Exercício Aeróbico 
Segundo Mcardle et al (1998, p.379) o exercício aeróbico gera adaptações 
cardiovasculares e pulmonares. As principais adaptações são: o aumento do volume 
cardíaco, aumento do volume plasmático, diminuição da freqüência cardíaca de 
repouso, aumento do volume de ejeção do coração, aumento do débito cardíaco, 
melhoria da absorção de oxigênio, melhoria da vascularização periférica, diminuição 
da pressão arterial, aumento no volume corrente e freqüência respiratória.    
De acordo com Bouchard (1997, p.49), os indivíduos com maior massa magra 
são os que possuem menor risco de terem alguma doença cardiovascular, e o 
exercício físico proporcionaria um aumento do percentual desse tecido. Um dos 
maiores fatores que seria um potencial para o surgimento de uma doença 
coronariana é a gordura visceral, ou seja, a que se localiza na região abdominal. 
Essa mesma pode ser controlada e diminuída com a prática regular de exercícios 
físicos. Outros mecanismos fisiológicos também podem ser alterados, como: 
metabolismo da insulina, a pressão sangüínea, a oxidação dos lipídios e a 
performance cardíaca. A melhoria desses últimos reduz o potencial de desenvolver 
uma doença coronariana. 
Weineck (1999, p.150) expõe que o treino aeróbico leva a uma melhor 
capilarização dos músculos, o que é traduzido pela maior densidade capilar em 
pessoas treinadas. Outrossim, é que ocorre um aumento da concentração de 
eritrócitos e hemoglobina no sangue, além de uma otimização do sistema de 
tamponamento sanguíneo, isso significa menor fadiga local e global durante o 
exercício. Quanto ao coração, percebe-se um aumento do volume desse órgão, o 
que gera um maior volume de ejeção sanguínea em cada sístole, e 
conseqüentemente melhor eficácia. Esse último processo é responsável pela 
diminuição da FC de repouso.   
Wilmore e Costill (1999, p.278-290) explicam que o treinamento aeróbico leva 
a adaptações no tamanho do coração, volume de ejeção, freqüência cardíaca, 
circulação sanguínea, pressão sanguínea, e volume sanguíneo. Quanto ao tamanho 
do coração, ocorre um aumento em decorrência do exercício aeróbico, isso incidi em 







freqüência cardíaca tende a diminuir tanto em repouso como em exercício, 
justamente em função do aprimoramento descrito anteriormente. Outrossim, é a 
melhoria da vascularização periférica, o que acontece pelo aumento do número de 
capilares, pela melhor redistribuição sanguínea, ampliação do calibre dos capilares 
existentes, e aumento do volume sanguíneo. Esse último item sofre uma elevação 
principalmente devido ao acréscimo no volume plasmático e aumento do número de 
hemácias. Com relação à pressão sanguínea, essa tende a diminuir com o 
treinamento aeróbico. 
 
2.6. PROFILAXIA E INTERVENÇÃO DO PROCESSO ATEROSCLERÓTICO 
ATRAVÉS DO EXERCÍCIO AERÓBICO 
Diversas pesquisas têm sido feitas na tentativa de descobrir se o exercício 
aeróbico é eficiente na profilaxia da aterosclerose. Além desse questionamento, 
surge o interesse em saber se o exercício aeróbico pode conter o desenvolvimento 
aterosclerótico, ou até mesmo reverter esse processo degenerativo, ou seja, 
restabelecer a funcionalidade normal da artéria em pessoas com algum problema 
cardiovascular. O exercício aeróbico é realmente eficiente no tratamento da 
aterosclerose? 
Park et al (2002, p.12) realizaram um estudo com 8 mulheres sedentárias 
pós-menopausa e que não recebiam reposição hormonal, as quais foram escolhidas 
respeitando os seguintes critérios:  60 anos, ausência de sintomas de problemas 
cardiopulmonares ou coronários, exame cardíaco normal, e ausência de mudanças 
típicas de isquemia miocárdica na eletrocardiografia durante o exercício. As 
mulheres dessa pesquisa foram submetidas a 36 semanas de treinamento aeróbico, 
sendo que a intensidade dos exercícios era de 50-60% da freqüência de reserva 
cardíaca. Os treinos foram realizados 3x por semana, com duração de 60 minutos 
cada.  
Os autores verificaram que após as 36 semanas de treinamento, houve um 
decréscimo do peso e gordura corporal. A pressão arterial de repouso também 
apresentou um decréscimo em resposta ao programa de treinamento. O VO2 em 







a freqüência cardíaca máxima não se modificou com as 36 semanas de treinamento, 
assim como o volume do ventrículo esquerdo. Por último, também se percebeu uma 
diminuição do colesterol total, bem como dos níveis de triglicerídeos séricos. Park et 
al (2002, p.16) explicam que um programa de treinamento aeróbico prolongado 
constitui-se em uma maneira eficiente de promover a diminuição do peso corporal, e 
da pressão arterial, além de melhorar o perfil lipídico, e aumentar a capacidade 
aeróbica, de mulheres idosas.  
Portanto, o exercício aeróbico pode ser utilizado para controlar dois fatores de 
risco para a aterosclerose em mulheres idosas, tanto a gordura corporal como a 
pressão arterial elevada.  
Clarkson et al (1999, p.1380) desenvolveram uma pesquisa com 25 soldados 
militares (15 não-fumantes e 10 fumantes) com nível médio de condicionamento, em 
Bassingbourn, no Reino Unido. A idade variou de 17-24 anos, o que resultou em 
uma média de 20 anos, sendo que os sujeitos não apresentavam problemas de 
hipertensão, diabetes mellitus, ou evidência clínica de aterosclerose. Os soldados 
foram escolhidos devido a sua homogeneidade dos fatores de risco, e nível de 
condicionamento. Esses recrutas submeteram-se a um programa de treinamento 
aeróbico e anaeróbico por um período de 10 semanas. Para o grupo controle, 20 
homens civis foram selecionados, sendo que todos eram não-fumantes, 
normotensos, não-diabéticos, e com nível de colesterol normal. A escolha por civis 
se deve ao fato de que os soldados que não participaram do estudo passavam por 
treino militar básico, e, dessa forma, não poderiam servir de grupo controle.  
Os mesmos autores verificaram que não houve mudanças significativas na 
freqüência cardíaca de repouso e na pressão arterial, do grupo treinado. O nível de 
colesterol total apresentou uma elevação significativa, e o índice de HDL colesterol 
sofreu uma queda também significativa, após o programa de treinamento. Contudo, 
houve uma melhora expressiva da vasodilatação mediada pela circulação 
(vasodilatação endotelial-dependente) nos soldados, após a participação no 
treinamento. Os níveis de condicionamento aeróbico e anaeróbico dos sujeitos 
treinados sofreram uma melhora ao findar das 10 semanas. Em nenhuma das 
variáveis acima, constatou-se diferença entre fumantes e não-fumantes.  
Ersöz et al (2003, p.298) averiguaram que o exercício aeróbico submáximo e 







plaquetária. A pesquisa foi feita com 24 sujeitos saudáveis do sexo masculino, de 
idade entre 18-24 anos. Os sujeitos foram analisados antes e depois de realizarem 
os protocolos de exercício. Esses últimos constaram de um trabalho de 15 minutos 
no cicloergômetro para a extremidade superior (braços) com intensidade de 75% da 
freqüência cardíaca máxima, para o exercício submáximo; e para o protocolo de 
exercício máximo com incremento de carga, a cada 3 minutos aumentava-se 20 W 
até se chegar à exaustão. Os autores encontraram, em ambos os casos, um 
aumento da agregação plaquetária induzida pelo colágeno após a realização dos 
exercícios. No caso do exercício máximo, ainda observaram-se outras alterações.  
Mesmo sendo demonstrado nesse estudo que o exercício aeróbico 
desencadeou, imediatamente após sua realização, um processo favorável ao 
desenvolvimento aterosclerótico, outros estudos trazem evidências contrárias ao que 
foi encontrado nessa pesquisa. Outrossim, é que o estudo foi realizado nas 
extremidades superiores, e, portanto não se podem generalizar tais resultados.  
Duncan et al (2004, p.6) encontraram uma relação entre o exercício aeróbico 
e o aumento do índice de homocisteína no sangue circulante. A homocisteína 
promove a injúria endotelial, estimula a proliferação de células de músculo liso, e 
aumenta a aderência de placas, nas artérias. Os autores utilizaram uma amostra de 
324 sujeitos sedentários saudáveis (média de idade 48.9  8.4 anos), os quais foram 
divididos em quatro grupos: 1) Exercício intenso – alta freqüência (5-7 dias/semana); 
2) Exercício intenso – baixa freqüência (3-4 dias/semana); 3) Exercício moderado – 
alta freqüência; 4) Exercício moderado – baixa freqüência.  O exercício intenso era 
de 65-75% da freqüência de reserva, e o exercício moderado variava de 40-45% da 
freqüência de reserva. O programa de treino foi de 6 meses, constando de 30 
minutos de caminhada/corrida por sessão, sendo que ao final do período foram feito 
as análises. 
Os pesquisadores verificaram que o exercício intenso aumentou o nível de 
homocisteína sérica de forma significativa, enquanto o exercício moderado 
aumentou o índice de homocisteína não significativamente. Ainda que esses 
aumentos estejam em um valor normal (5-15 mol/L), não se tem idéia dos efeitos 
deletérios ou não que isso pode acarretar. Os autores também averiguaram um 
decréscimo da insulina circulante em todos os grupos, porém a redução foi maior 







máxima de oxigênio, os grupos que se exercitaram com maior freqüência tiveram 
melhores índices de acréscimo.  
Duncan et al (2002, p.7) expõem que a pesquisa não pode ser generalizada, 
pois mais pesquisas necessitam ser feitas, uma vez que a amostra foi composta na 
sua maioria por caucasianos (78% dos sujeitos) e só uma forma de exercício foi 
utilizada. 
Gokce et al (2002, p.124) desenvolveram um estudo com 58 sujeitos com 
coronariopatia, no Boston Medical Center, tentando analisar o efeito de um 
treinamento aeróbico na circulação das artérias braquial e tibial posterior. Dessa 
amostra, 40 sujeitos participaram do programa de treino, e outros 18 sujeitos foram 
utilizados como grupo controle, sendo totalmente sedentários. O programa de 
treinamento aeróbico foi de 3 dias por semana, com cada sessão durando entre 30-
40 minutos, e por um período de 10 semanas. A intensidade do exercício variou 
entre 45-85% da freqüência de reserva durante todo o programa. Os exercícios 
priorizaram o trabalho de membros inferiores, constando de bicicleta estacionária e 
esteira.  
Gokce et al (2002, p.125-126) constataram que não houve diferenças no 
diâmetro da artéria braquial entre o grupo controle e o grupo que se exercitou. A 
dilatação arterial mediada pela circulação aumentou em ambos os grupos, no 
entanto, esse aumento não foi estatisticamente significativo. Com relação à artéria 
tibial posterior, também não se diagnosticou nenhuma diferença significativa no 
diâmetro da mesma entre os grupos. Porém, a dilatação mediada pela circulação 
aumentou expressivamente no grupo que participou do programa de treinamento, 
em contrapartida, o grupo controle não apresentou mudanças dessa função 
endotelial. Percebe-se que os efeitos do exercício aeróbico, nesse caso, 
promoveram modificações vasculares locais, o que atenta para o fato da 
especificidade do programa.  
Através dos resultados encontrados nesse estudo, observa-se que o exercício 
aeróbico deve ser utilizado na reabilitação de coronariopatias, desde que de forma 
controlada.  
Tanaka et al (2002, p.1358) realizaram uma investigação da relação entre o 
exercício aeróbico e o enrijecimento arterial em decorrência da idade. Os 







intervenção, e no outro o fizeram. A primeira amostra constou de 137 homens 
sadios, com idades entre 18-77 anos, os quais foram divididos por faixa etária e 
entre sedentários e treinados. Eram considerados treinados aqueles que praticavam 
algum exercício aeróbico vigoroso pelos últimos 2 anos, por pelo menos 5 dias na 
semana, em algum local público. Os sedentários deviam estar sem praticar exercício 
regular há cerca de 2 anos. A outra amostra foi formada por 18 homens sedentários, 
os quais foram submetidos a um treinamento de 3 meses, sendo analisados antes e 
depois do treinamento. O programa iniciou com caminhadas de 25-30 min., 3-4 
dias/semana e intensidade aproximada de 60% da freqüência cardíaca (FC) 
máxima, após aumentarem a condição física, a duração passou a ser de 40-45 min., 
4-6 dias/semana e intensidade 70-75% da FC máxima. A divisão feita para ambas às 
amostras foi: jovem (18-37 anos), meia-idade (38-57 anos), idoso (58-77 anos). 
No estudo comparativo, os autores não encontraram diferenças significativas 
na pressão braquial sistólica entre os sedentários e treinados. Em relação à massa 
corporal e o IMC, ambos foram menores nos treinados, assim como o percentual de 
gordura. No entanto, essa última variável tende a aumentar com o avanço da idade.  
O consumo máximo de oxigênio foi maior nos treinados, porém sofre decréscimo 
com o passar dos anos, em ambos os grupos. Os níveis de colesterol LDL sérico 
demonstraram um aumento com a idade, independente do grupo. Quanto ao 
enrijecimento da artéria e a relação espessamento arterial/lúmen, tanto sedentários 
e treinados apresentaram os mesmos aumentos, em qualquer idade, não havendo 
diferenças estatisticamente significativas.  
Ao analisar a pesquisa de intervenção, Tanaka et al (2002, p.1461) 
encontraram as mesmas evidências do estudo comparativo. Dessa forma, todas as 
variáveis, com exceção do consumo máximo de oxigênio, não sofreram mudanças 
significativas após o programa de treinamento. Os autores expõem que, mesmo em 
homens treinados, as evidências apontam para a idade como principal fator para o 
espessamento arterial, independente do estilo de vida sedentário. 
Os fundamentos expostos por Tanaka et al (2002) são extremamente 
interessantes para o estudo da relação entre o exercício aeróbico e a aterosclerose, 
pois provocam um questionamento sobre a eficiência dos programas de treinamento 







generalizar os resultados encontrados pelos autores, pois muitos outros estudos se 
confrontam com o que foi encontrado nessa pesquisa.  
Lalonde et al (2002, p.20) averiguaram que uma dieta adequada associada a 
um programa de exercícios aeróbicos parece ser a melhor forma de se combater a 
dislipidemia, a qual se constitui em um dos principais fatores de risco para a 
aterosclerose. Os autores utilizaram uma amostra de 41 participantes de ambos os 
sexos, sendo que aqueles que associaram uma dieta com o programa de exercício 
aeróbico tiveram redução nos níveis de LDL sérico. Além disso, também se notou 
uma diminuição da pressão arterial sistólica, do peso corporal, e do colesterol total. 
Essa redução dos fatores leva a uma melhor saúde cardiovascular, e 
conseqüentemente melhor qualidade de vida.  
Yokoyama et al (2004, p.86-91) encontraram uma relação positiva entre um 
programa curto de exercício aeróbico e a diminuição do enrijecimento arterial em 
diabéticos do tipo 2. O estudo analisou 24 sujeitos com diabetes do tipo 2 (6 homens 
e 17 mulheres), submetendo-os à um exame antes e depois de 3 semanas de 
treinamento aeróbico. O treino utilizou exercícios de cicloergômetro e caminhada, 
sendo que o primeiro era realizado em uma intensidade de 40-60% da freqüência 
cardíaca máxima. Após o programa, constatou-se que houve uma redução 
significativa na rigidez arterial, em decorrência do aumento da sensibilidade 
insulínica.  
Roberts et al (2002, p.2530-2532) investigaram 11 sujeitos masculinos, a fim 
de encontrar a relação dos efeitos da dieta e do exercício aeróbico em alguns 
fatores de risco de doenças cardiovasculares. A dieta priorizou alimentos ricos em 
fibras, e o exercício físico utilizado foi o de corrida, com intensidade de 70-85% da 
freqüência cardíaca máxima. O treinamento e a dieta duraram 21 dias, sendo que o 
exercício físico era feito diariamente por um período de 40-65 minutos. Ao final dos 
21 dias, os pesquisadores verificaram que houve uma redução da pressão sistólica e 
diastólica, do IMC, dos níveis de lipídios séricos, da insulina, e um aumento do óxido 
nítrico na urina.  
Com isso, os autores afirmam que uma dieta associada ao exercício diário 
pode diminuir a pressão arterial, e conseqüentemente melhorar a hipertensão. O 







de lipídios e da relação insulina/glicose, podem amenizar a progressão de doenças 
arteriais do coração, bem como do diabetes.  
Casiglia et al (2000, p.1257-1261), em um estudo com 97 sujeitos hipertensos 
(76 homens e 21 mulheres) e 27 normotensos, verificaram que os índices de 
enrijecimento arterial eram maiores nos sujeitos fisicamente ativos, se comparado 
com os sedentários de cada grupo. Essa associação foi um pouco menor nos 
hipertensos. Os autores explicam que o exercício físico pode ser um preditor do 
enrijecimento da parede arterial. No entanto, mesmo estando relacionado com o 
nível de enrijecimento arterial, o exercício não pode ser considerado um fator de 
risco, pois segundo os autores, muitas pesquisas têm demonstrado redução dos 
riscos de doenças cardiovasculares com o mesmo. Por último, Casiglia et al afirmam 
que o exercício deve ser considerado como uma covariante nos estudos sobre esse 










Fortes indícios apontam o exercício aeróbico como forma eficiente no 
combate e profilaxia da aterosclerose. Diversas pesquisas aqui analisadas (PARK et 
al, 2002; GOKCE et al, 2002; LALONDE et al, 2002; YOKOYAMA et al, 2004; 
ROBERTS et al, 2002.), verificaram os benefícios de um programa de exercício 
aeróbico no tratamento e prevenção do processo aterosclerótico. A redução de 
fatores de risco como a hipertensão, o diabetes,  o peso corporal, foram constatados 
em alguns dos estudos citados anteriormente. Também se observou, na maioria das 
pesquisas, que os níveis de lipídios séricos (responsáveis pela dislipidemia) 
sofreram decréscimo com o exercício aeróbico. 
Em contrapartida, alguns estudos (ERSÖZ et al, 2003; DUNCAN et al, 2002; 
TANAKA et al, 2002; CASIGLIA et al, 2000.) não constataram esse pressuposto, o 
que gera um embate entre os resultados encontrados em ambos os casos. Essas 
pesquisas encontraram alguma associação negativa entre o exercício aeróbico e a 
aterosclerose, ou nenhuma relação do último com benefícios para a aterosclerose; 
ou ainda, prejuízos ao conjunto arterial associado à diminuição de algum fator 
(resistência à insulina) relacionado a aterogênese. No entanto, em quase todos os 
casos acima, mesmo se verificando prejuízo ao sistema circulatório, se reportou 
alguma melhoria do sistema cardiorrespiratório (VO2 máx.).  
Mesmo com a dificuldade em se encontrar uma resposta correta sobre a 
relação entre exercício aeróbico e aterosclerose, percebe-se que quando os 
analisados eram portadores de alguma patologia crônica (hipertensão, diabetes, ou 
até mesmo com histórico de coronariopatia), o exercício aeróbico, na maior parte 
dos casos, levou a uma melhoria da saúde vascular.  
Talvez essa seja a resposta para o encontro de alguns resultados negativos, 
pois os estudos que utilizaram amostra sadia podem ter sido influenciados pelo 
próprio perfil de seus analisados. Ou seja, por apresentarem um padrão saudável, 
existe um certo equilíbrio dos níveis de lipídios séricos, insulina, colesterol total, 
colesterol HDL, colesterol LDL, etc. Esses últimos podem demonstrar pequenas 
oscilações em função de diversos fatores: clima, alimentação, estado hormonal, 







relatadas associação negativa entre exercício aeróbico e aterosclerose, houve 
elevação discrepante de algum fator pró-aterogênico comparado com o estado 
inicial. Na maioria dos casos, as alterações maléficas quando constatadas foram 
pouco expressíveis.  
Outrossim, é que as pesquisas utilizam diferentes métodos de regulação da 
intensidade do exercício aeróbico, pois algumas fazem uso da freqüência cardíaca 
máxima, e outras empregam a freqüência cardíaca de reserva. Além desse fator, 
existe a diferença dos programas aeróbicos utilizados, mesmo sendo de 
metabolismo idêntico pode haver diferença de exigências corporais, devido à 
especificidade do exercício. Isso pode contribuir nos resultados dos diversos 
estudos. 
A maioria das pesquisas utilizou métodos avançados de análise da saúde 
arterial, como a ultrasonografia, a tomografia computadorizada, e a angiografia. Esse 
fato resulta em grande fidedignidade das análises, e, portanto, confiabilidade dos 
resultados.  
Apesar dessa contrariedade nas associações encontradas, todos os estudos 
trazem comprovações científicas, as quais são de grande valor para o 
esclarecimento sobre o papel do exercício aeróbico com relação à aterosclerose. 
No entanto, é necessário cautela no julgamento e interpretação dos dados 








Ainda que seja de extrema dificuldade encontrar a resposta exata sobre o 
assunto em questão, parece ser mais provável que o exercício aeróbico traga 
benefícios para a saúde cardiovascular. Outrossim, é que a intensidade de leve a 
moderada do exercício, apesar de ser menos eficiente no aumento da capacidade 
cardiopulmonar, parece ser a melhor indicação para a execução do exercício 
aeróbico. 
Contudo, algumas pesquisas não obtiveram resultados positivos entre o 
exercício aeróbico e a prevenção da aterosclerose; na maioria dos casos, essas 
pesquisas dizem respeito a análises com pessoas saudáveis. Essas últimas tendem 
a apresentar maior estabilidade dos fatores relacionados a aterosclerose, como o 
perfil lipídico e a pressão arterial. Como ressaltado anteriormente, não houve grande 
discrepância dos níveis de substâncias pró-aterogênicas no início e final de nenhum 
desses estudos com pessoas saudáveis. Assim sendo, tais modificações podem ter 
sido acarretadas por outros fatores, sejam eles intrínsecos (fatores hormonais) ou 
extrínsecos (clima, alimentação, maior gasto calórico com atividades diárias devido à 
época do ano). 
Alguns apontamentos como os encontrados por certos autores (ERSÖZ et al, 
2003; DUNCAN et al, 2002) geram dúvidas sobre benefícios com exercícios mais 
intensos. Tais estudos encontraram aumento dos fatores agregantes de placas, ou 
seja, o exercício aeróbico intenso demonstrou uma relação pró-aterogênica. No 
entanto, é necessário maiores investigações para o estabelecimento dos 
mecanismos fisiológicos do exercício mais intenso. Através do maior número de 
estudos, poder-se-á chegar a uma resposta sobre essa questão. 
Tendo em vista todos os estudos analisados, concluiu-se, portanto, que o 
exercício aeróbico demonstra maior probabilidade de ser eficiente no combate a 
aterogênese em pessoas com alguma patologia crônica. Isso também pode ser 
estendido para as pessoas saudáveis, porém os resultados são menos perceptíveis, 








 Alguns cuidados devem ser levados em consideração em futuros estudos, 
pois as diferentes formas de abordar o exercício aeróbico podem influenciar nos 
resultados. 
Com relação à definição da intensidade do exercício, a maioria dos estudos 
utiliza métodos diferentes de controle da intensidade do mesmo, não havendo 
padrões. Dessa forma, enquanto alguns autores utilizam a freqüência cardíaca de 
reserva, outros utilizam a freqüência cardíaca máxima, existindo ainda aqueles que 
empregam meios subjetivos de controle da intensidade do exercício. Outrossim, é a 
dificuldade de se diferenciar atividade física de exercício físico, sendo que muitos 
autores utilizam os termos como sinônimo, o que dificulta o estabelecimento 
relacional entre o exercício aeróbico e a aterosclerose.  
Sendo assim, é necessário que haja o estabelecimento de procedimentos 
padrões para a definição da intensidade do exercício aeróbico. Também é 
necessário haver uma diferenciação entre atividade física e exercício físico, pois isso 
facilitaria a pesquisa nessa área, além de certificar que os estudos obedecem a um 
critério padrão.  
Em face da dificuldade de se estabelecer o melhor procedimento com relação 
ao exercício aeróbico na prevenção e tratamento da aterosclerose, maior número de 
pesquisas necessitam ser feitas. Essas últimas devem levar em consideração 
diversos aspectos, como: gênero, raça, cultura, individualidade, idade, estado de 
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